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W ostatnich latach obserwuje się dramatyczny wzrost częstości występowania chorób
alergicznych, w których obok standardowego postępowania istotną rolę odgrywają leki
przeciwhistaminowe. Stosuje się je powszechnie w chorobach alergicznych skóry,
a także w dermatozach niealergicznych, rozwijających się na podłożu zapalnym skóry.
Obecnie bardzo często stosuje się leki II generacji, które wykazują silne działanie prze-
ciwalergiczne i przeciwzapalne. Leki te pozwalają bezpiecznie kontrolować przebieg
przewlekłych chorób skóry i znacznie poprawiają jakość życia pacjentów.
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Leki przeciwhistaminowe obok kor-tykosteroidów odgrywają istotnąrolę w terapii różnego rodzaju der-
matoz zapalnych przebiegających ze świą-
dem, zwłaszcza o podłożu alergicznym. Leki
te można podzielić na dwie generacje róż-
niące się między sobą wybiórczością bloko-
wania receptorów oraz farmakokinetyką [1].
Leki przeciwhistaminowe należą do kilku
grup chemicznych, są one pochodnymi eta-
nolaminy, etylenodiaminy, alkyloaminy, pi-
perazyny i fenotiazyny [2]. Mechanizm ich
działania polega na konkurencyjnym wiąza-
niu i odwracalnym łączeniu się z receptorem
H1, co znosi objawy wywołane histaminą,
jednym z bardziej znaczących mediatorów
reakcji atopowej [3]. Do pierwszej (I) gene-
racji należą: antazolina, difenhydramina,
klemastyna, dimetinden, prometazyna, ke-
totifen, cyproheptadyna i hydroksyzyna. Są
to leki nieselektywne: oprócz blokady recep-
torów H1 blokują receptory cholinergiczne,
serotoninergiczne, dopaminergiczne i adre-
nergiczne. Blokada różnych receptorów bar-
dzo często okazuje się skuteczna w choro-
bach alergicznych skóry, jednak jest również
przyczyną zwiększonej liczby działań niepo-
żądanych wywoływanych przez te leki [4].
Głównym działaniem niepożądanym, które
istotnie wpływa na terapię lekami I genera-
cji jest hamowanie ośrodkowego układu
nerwowego, objawiające się sennością, otę-
pieniem i zaburzeniami koordynacji rucho-
wej [5]. Do innych łagodniejszych działań
niepożądanych zalicza się: zaburzenia ze
strony przewodu pokarmowego, drżenia
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mięśniowe, zawroty głowy, szumy w uszach,
suchość w jamie ustnej, zaburzenia widzenia
i trudności w oddawaniu moczu. Przeciw-
wskazania do stosowania tych leków wyni-
kają głównie z ich działania cholinolityczne-
go. Nie należy ich stosować w jaskrze i prze-
roście gruczołu krokowego [6]. Obecnie
z leków przeciwhistaminowych I generacji
zaleca się głównie stosowanie hydroksyzyny,
którą stosuje się głównie w chorobach aler-
gicznych z towarzyszącym dużym świądem.
Do leków przeciwhistaminowych drugiej
generacji należą: cetryzyna, loratadyna, ter-
fenadyna, astemizol, mizolastyna, lewoko-
bastyna, emedastyna, lewocetryzyna, deslo-
ratadyna i feksofenadyna [7]. Leki przeciw-
histaminowe drugiej (II) generacji nie prze-
nikają lub słabo przenikają przez barierę
krew–mózg i mają powinowactwo głównie
do receptorów H1 [8]. Leki te charaktery-
zują się: silnym działaniem przeciwalergicz-
nym i przeciwzapalnym, dobrym wchłania-
niem z przewodu pokarmowego, szybkim
działaniem, długim czasem działania, dobrą
penetracją do tkanek, wybiórczym i silnym
działaniem, dużą skutecznością podczas dłu-
gotrwałego działania i wysokim stopniem
bezpieczeństwa [9]. Objawy niepożądane ze
strony centralnego układu nerwowego wy-
stępują znacznie rzadziej, pojawiają się
głównie w przypadku dużej wrażliwości
osobniczej. Bardzo wyraźne działanie cho-
linolityczne, charakterystyczne dla leków
I generacji, nie występuje w trakcie stosowa-
nia leków II generacji, dlatego też można je
stosować u pacjentów z jaskrą i przerostem
gruczołu krokowego. Jedynym przeciw-
wskazaniem do ich stosowania jest nad-
wrażliwość na te leki. Wskazana jest rów-
nież duża ostrożność przy stosowaniu le-
ków u pacjentów z wydłużonym odcinkiem
QT w EKG [10].
Leki przeciwhistaminowe stosuje się
głównie w terapii stanów alergicznych, zna-
lazły jednak zastosowanie w leczeniu wielu
innych chorób nie zawsze związanych z wy-
zwalaniem histaminy. Należy podkreślić, że
leki przeciwhistaminowe nie zwalczają cho-
rób alergicznych, a jedynie usuwają przej-
ściowo ich objawy [11]. Do dermatoz aler-
gicznych, w których stosuje się leki przeciw-
histaminowe blokujące receptory H1
należą: pokrzywki, wysypki skórne, obrzęk
Quinckego, atopowe zapalenie skóry, liszaj
pokrzywkowaty, wyprysk alergiczny i nie-
alergiczny oraz dermatozy przebiegające ze
świądem.
Pokrzywka jest niejednolitym zespołem
chorobowym, w którym wykwitem pierwot-
nym jest bąbel pokrzywkowy, cechujący się
obrzękiem skóry, zabarwieniem różowym
lub porcelanowo-białym, szybko powstający
i ustępujący po kilku, kilkunastu godzinach.
Jest to zespół chorobowy o złożonym tle
etiopatogenetycznym, jednak niezależnie
od czynników wywołujących, mechanizm
pojawienia się bąbli pokrzywkowych wiąże
się z działaniem histaminy [12]. Pokrzywkę
dzieli się na ostrą i przewlekłą. W pokrzyw-
ce ostrej, najczęściej IgE-zależnej podstawo-
wymi lekami są leki przeciwhistaminowe
podawane domięśniowo lub dożylnie, w nie-
których przypadkach do terapii należy dołą-
czyć kortykosteroidy. Leki przeciwhistami-
nowe znalazły również powszechne zastoso-
wanie w pokrzywkach przewlekłych. Dosyć
istotna okazuje się terapia pokrzywki idio-
patycznej przy użyciu leków II generacji.
W jednym z badań udowodniono skutecz-
ność feksofenadyny w leczeniu pokrzywki
idiopatycznej. W porównaniu z placebo
istotnie redukowała ona objawy pokrzywki:
świąd, liczbę bąbli. Była skuteczna w daw-
kach 60 mg lub więcej 2 razy dziennie [13].
Z innych leków należy wymienić także mizo-
lastynę, desloratadynę i cetryzynę, które
również okazały się skuteczne i bezpieczne
w leczeniu takiej pokrzywki [14]. W przypad-
ku pokrzywek fizykalnych, oprócz unikania
ekspozycji na czynniki wywołujące, należy
pamiętać o stosowaniu leków przeciwhista-




















mografizm) podstawą terapii są leki prze-
ciwhistaminowe II generacji, a najczęściej
wymienianymi w piśmiennictwie są akrywa-
statyna i cetryzyna [15]. W pokrzywce świetl-
nej jedynym preparatem o potwierdzonej
skuteczności jest cetryzyna [16]. W pokrzyw-
ce z zimna zaleca się stosowanie leków prze-
ciwhistaminowych I generacji (klemastyna,
hydroksyzyna) i II generacji (loratadyna,
cetryzyna) [17, 18]. Natomiast pokrzywkę
cholinergiczną z dużą skutecznością można
leczyć za pomocą cetryzyny i akrywastaty-
ny [19]. Leki przeciwhistaminowe wykazują
również skuteczność w obrzęku naczynioru-
chowym — wynika to ze wspólnego patome-
chanizmu tych schorzeń [20, 21].
Atopowe zapalenie skóry jest przewlekłą,
nawrotową chorobą zapalną skóry. Choro-
ba występuje u około 10–20% dzieci i 1–3%
dorosłych [22]. Nie poznano w pełni jej etio-
logii, uważa się, że atopowe zapalenie skó-
ry jest uwarunkowane genetycznie, jednak
na jego występowanie i przebieg wpływa
również wiele czynników środowiskowych.
Wsród zaburzeń immunologicznych istotne
okazują się zaburzenia odpowiedzi humo-
ralnej [23]. Zasadnicze znaczenie odgrywają
komórki Langerhansa, obecność Th2 oraz
podwyższone stężenie IgE. Z uwagi na nie-
jasną etiologię leczenie atopowego zapale-
nia skóry pozostaje nadal objawowe, wyma-
ga złożonej terapii ogólnej i miejscowej [24].
Jednym z głównych objawów występujących
u pacjentów jest uporczywy świąd, dlatego
też główną rolę w terapii atopowego zapale-
nia skóry odgrywają leki przeciwhistamino-
we II generacji [25]. Dzięki silnemu działa-
niu przeciwalergicznemu i jednocześnie
przeciwzapalnemu leki te łagodzą świąd
skóry, a także znoszą stan zapalny skóry typu
wyprysku [26]. Kawashima i wsp. w wielo-
ośrodkowym, randomizowanym badaniu
przeprowadzonym metodą podwójnie ślepej
próby wykazali skuteczność feksofenadyny
jako leku istotnie zmniejszającego świąd
w porównaniu z placebo. Efekt działania
leku był widoczny już w pierwszym dniu te-
rapii [27]. Istotne okazuje się również opóź-
nienie występowania astmy oraz zmniejszo-
ne zużycie miejscowo stosowanych kortyko-
steroidów u dzieci z atopowym zapaleniem
skóry leczonych lekami przeciwhistamino-
wymi II generacji [28].
Wyprysk to stan zapalny skóry, w którym
wykwitem podstawowym są grudki wysięko-
we, zlewające się w większe ogniska ze złusz-
czaniem na powierzchni. Zmianom towarzy-
szy świąd o różnym nasileniu. Mechanizm
świądu w wyprysku nie jest do końca pozna-
ny. Do mediatorów wyzwalanych w tym pro-
cesie zalicza się histaminę, kininy i peptydy.
Leki przeciwhistaminowe I i II generacji
znajdują zastosowanie w terapii chorych
z wypryskiem z uwagi na ich skuteczność
w hamowaniu nasilenia świądu. Wykazano,
że cetryzyna w dawce 10 mg raz dziennie
oraz loratadyna zmniejszały u pacjentów
uczucie świądu [29]. Leki przeciwhistamino-
we I generacji (hydroksyzyna i ketotifen)
również wykazują działanie przeciwświądo-
we u niektórych chorych z wypryskiem [30].
W podsumowaniu należy podkreślić, że
leki przeciwhistaminowe stosuje się w tera-
pii pokrzywek, obrzęku naczynioruchowym,
atopowym zapaleniu skóry i wyprysku. Leki
przeciwhistaminowe, zwłaszcza II generacji,
mogą stanowić element postępowania pro-
filaktycznego szczególnie w pokrzywce prze-
wlekłej. Natomiast w terapii atopowego za-
palenia skóry i wyprysku leki te znajdują
miejsce jako wspomagające i uzupełniające
obok standardowego postępowania. Leki
przeciwhistaminowe, szczególnie II genera-
cji, poprzez wybiórcze hamowanie recepto-
rów H1 i działanie przeciwzapalne pozwa-
lają bezpiecznie kontrolować przebieg prze-
wlekłych chorób alergicznych skóry i znacz-
nie poprawiają jakość życia pacjentów.
Leki przeciwhistaminowe
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